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Hintergrund

Der inhalative Konsum von Lachgas ist mit
einer Lebenszeitpravalenz von etwa 11%
in Deutschland weit verbreitet [2]. Der Ge-
brauch fiihrt dosisabhangig zu einem me-
tabolischen Vitamin-B;,-Mangel, welcher
sich klinisch in einer Polyneuropathie und
einer funikularen Myelose du3ern kann [7].
Wir berichten hier (iber einen Fall von lach-
gasinduzierter Polyneuropathie und funi-
kuldrer Myelose, welcher klinisch einem
Guillain-Barré-Syndrom dhnelte.

Fallbeispiel

Ein 45-jahriger Mann wurde uns mit
vier Wochen zuvor erstmals aufgetrete-
nen, progredienten Akropardsthesien und
symmetrisch aufsteigenden Paresen vor-
gestellt. Er berichtete auf Nachfrage lber
die Inhalation von vier mit Lachgas ge-
fillten Luftballons sieben Wochen zuvor.
Es bestand eine ausgewogene Erndhrung,
eine spezielle Didt wurde nicht eingehal-
ten. In der neurologischen Untersuchung
fielen eine sensible Ataxie mit distal
symmetrischer Hypasthesie und eine Pall-
hypasthesie bei erhaltenem Temperatur-
empfinden auf. Die Achillessehenenreflexe
waren ausgefallen und es zeigten sich Pa-
resen der distalen Extremitatenmuskeln.
Es fand sich keine autonome Dysfunk-
tion und keine Hirnnervenausfalle. Die
Liquordiagnostik erbrachte unaufféllige
Befunde mit normwertigem Eiweilgehalt,

normwertiger Zellzahl sowie unauffalliger
Lactat- und Glukosekonzentration, sodass
kein Anhalt fiir eine Infektion bestand.
Eine Borrelienserologie war unauffillig.
Gangliosidantikdrper (GM1, GQ1b, und
GD1b, jeweils IgG und IgM) waren im Se-
rum nicht nachweisbar. Labordiagnostisch
fiel eine leicht reduzierte Erythrozyten-
zahl von 4,2 T/l (Normbereich 4,3-5,75T/1)
bei leichter hyperchromer (MCH 34pg;
Normbereich 27-33,5pg) Makrozytose
(MCV 102fl; Normbereich 80-99fl) bei
normwertiger Hamoglobinkonzentration
auf. Die Vitamin-Bs,- und Holotranscobala-
min-Serumspiegel lagen im Normbereich.
Allerdings fiel eine schwere Hyperhomocy-
steinamievon 108,12 umol/I (Normbereich
3,2-10,7 umol/l) auf. Die Elektroneurogra-
phie erbrachte den Befund einer axonal-
demyelinisierenden Polyneuropathie mit
verlangerten F-Wellen-Latenzen, verldn-
gerten distal motorischen Latenzen, her-
abgesetzten Nervenleitgeschwindigkeiten
und reduzierten Muskelsummenaktions-
potenzialen (@Tab. 1). Eine zervikale spi-
nale Magnetresonanztomographie zeigte
T2-Hyperintensitdten der Hinterstrange in
den Hohen C2 bis C7, welche in der sagit-
talen Bildgebung V-férmig zur Darstellung
kamen (8 Abb. 1a, b).

Auf Basis der erhobenen Befunde wur-
de die Diagnose einer durch Lachgasin-
halation induzierten funikuldren Myelose
und Polyneuropathie gestellt. Eine hoch-
dosierte Substitution mit Vitamin-Bi, wur-
de eingeleitet. Bereits in den ersten Tagen
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Tab.1 Neurographiebefund. Altersentsprechende Normwerte in Klammern. Aufféllige Werte

fett gedruckt

Nerv Latenz F-Wellen-Latenz | Amplitude Nervenleit-

Stimulationsort | (ms) (ms) (mV) geschwindigkeit
(m/s)

Motorisch

N. medianus rechts

Handgelenk 3,44 (<4,5) 31,4(<32) 73s5(=3) -

Ellenbeuge 9,43 - 6,4(=3) 43 (=47)

N. peroneus rechts

Knochel 5,42 (<5) - 3,3(=3) -

Fibulakopf 14,9 - 2,8(=3) 34 (>40)

Kniekehle 16,7 - 2,7 (=3) 49 (>40)

N. tibialis links

Knochel 5,47 (<5,8) 64,0 (<60) 1(23) -

Kniekehle 18,13 - 09(=3) 37 (=40)

N. tibialis rechts

Knéchel | - | 64,5(<60) | - | -

Sensibel

N. medianus rechts

Zeigefinger | - | - | 1,9(=3) | 42 (>43)

N. ulnaris rechts

Kleinfinger | - | - | 3,2(=3) | 41 (=41)

N. suralis rechts

Knéchel [ - [ - [ 05(>3) | 38(243)

Polyneuropathie

In der motorischen Neurographie des N. medianus rechts herabgesetzte mNLG (motorische Nerven-
leitgeschwindigkeit). N. peroneus rechts mit herabgesetzter mNLG bei Stimulation unterhalb des
Fibulakopfes, reduzierten MSAP (motorische Summenaktionspotenziale) ober- und unterhalb des
Fibulakopfes und verldngerter DML (distal motorische Latenz). N. tibialis links mit herabgesetzter
mNLG, reduzierten MSAP und verlangerte F-Wellen-Latenz. N. tibialis rechts mit verldngerter F-Wel-
len-Latenz. In der sensiblen Neurographie des N. medianus rechts und N. suralis rechts herabgesetzte
sNLG (sensible Nervenleitgeschwindigkeit) und reduzierte SNAP (sensible Nervenaktionspotenziale).
Regelrechte sensible Neurographie des N. ulnaris rechts

Die neurographischen Auffdlligkeiten sprechen fir eine sensomotorische axonal-demyelinisierende

% 35-1'

954  Der Nervenarzt 10 - 2023

Abb. 1 €« T2-ge-
wichtete zervika-

le MRT. a Sagitta-
le, b axiale MRT mit
V-formigen Hyper-
intensitaten der
Hinterstrange (Pfei-
le)

nach Therapiebeginn kam es zu einer Bes-
serung der Beschwerden.

Diskussion

Die Inhalation von Lachgas fiihrt zu ei-
nem metabolischen Vitamin-B;,-Mangel,
welcher neben Blutbildveranderungen
zu einem neurologischen Syndrom mit
Polyneuropathie und Hinterstrangaffekti-
on fithren kann [7]. Die symmetrischen
Verdnderungen der Hinterstrange wer-
den als ,inverted V-sign” beschrieben [3].
Neurographisch kénnen sowohl Zeichen
eines axonalen Schadens als auch einer
Demyelinisierung nachweisbar sein. Die
routinemaBig bestimmten Vitamin-Bio-
und  Holotranscobalamin-Serumspiegel
sind weniger sensitiv als die Bestimmung
des Homocysteinspiegels und der Methyl-
malonsdure, weshalb der metabolische
Vitamin-B,-Mangel leicht iibersehen wer-
den kann [4]. Ein normaler Vitamin-Bi2-
Spiegel wird bei 20-40% der Patien-
ten beschrieben. Auf die Bestimmung
von Methylmalonsdaure wurde verzichtet,
weil die Bestimmung von Holotransco-
balamin und Methylmalonsdure in etwa
den gleichen Stellenwert bei Patienten
mit Lachgasinhalation einnehmen (Me-
thylmalonsaure 93,8% vs. Homocystein
90,3% auffdllige Werte; [4]). Ein vor-
bestehender Vitamn-B;,-Mangel stellt
dabei ein Risikofaktor fiir die Entwick-
lung neurologischer Symptome nach
Lachgasinhalation dar [6]. Der zugrun-
de liegende Pathomechanismus ist eine
durch Lachgas induzierte Oxidation des
Cobalt-Zentralions des biologisch aktiven
Methylcobalamins und Inaktivierung von
Adenosylcobalamin, welche zu einer In-
hibition der Enzyme Methylmalonyl-CoA-
Mutase und Methioninsynthase fiihrt,
deren Substrate (Methylmalonsdure bzw.
Homocystein) dann akkumulieren. Die
Neurotoxizitdt ist unter anderem Folge
eines hierdurch verursachten Methionin-
mangels, der eine Myelinisierungsstérung
verursacht [1]. Zu beachten ist, dass die
klinische Prasentation und die neurogra-
phischen Veranderungen einem Guillain-
Barré-Syndrom &hneln kénnen [5]. Der
vorgestellte Fall unterstreicht daher die
Bedeutung einer sorgféltigen Suchtmit-
telanamnese bei Patienten mit subakut
aufgetretener Polyneuropathie.



Fazit fiir die Praxis

— Die Inhalation von Lachgas kann zu einem
metabolischen Vitamin-B1,-Mangel fiih-
ren, welcher sich in einer Polyneuropathie
und funikuldren Myelose duBern kann.

= Neben Vitamin-B12 und Holotranscobala-
min sollten auch weitere Parameter wie
der Spiegel von Homocystein oder Me-
thylmalonséure bestimmt werden.

-~ Eine konsequente Substitution von Vita-
min-B12 und der Verzicht auf weitere Lach-
gasinhalation sind entscheidend fiir die
Therapie.

= Eine Suchtmittelanamnese sollte bei allen
Patienten mit subakuter Polyneuropathie
erfolgen.
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